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RESUMO – As fotodermatoses autoimunes constituem um grupo heterogéneo de dermatoses idiopáticas incluindo cinco enti-
dades clinicamente distintas: erupção polimorfa à luz, prurigo actínico, hydroa vacciniforme, dermite actínica crónica e urticária 
solar. Algumas destas dermatoses são potencialmente graves e com grande impacto na qualidade de vida dos doentes. Várias 
medidas de fotoprotecção são suficientes para o tratamento de doentes com formas ligeiras. As opções terapêuticas actuais são li-
mitadas em doentes com doença grave e refractária, reflectindo os mecanismos fisiopatológicos pouco clarificados. Ainda assim, 
avanços recentes na área da fotoprotecção têm contribuído para um maior sucesso terapêutico.
Numa altura em que a área da fotodermatologia tem vindo a perder gradualmente o seu impacto, propomos rever as manifesta-
ções clínicas e abordagens terapêuticas actuais das fotodermatoses idiopáticas, entidades raras e que impõem desafios relevantes 
no seu diagnóstico e tratamento.
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Autoimmune Photodermatoses Part II - Clinical 
Manifestations and Treatment  
ABSTRACT – The autoimmune photodermatoses are a group of heterogeneous idiopathic dermatoses including five different clini-
cal entities some potentially severe with great impact in patients’ quality of life.
General photoprotection measures are sufficient for the treatment of patients with mild forms of disease. In severe disease the the-
rapeutic options are still limited, reflecting the ill-defined physiopathological mechanisms. However recent advances in photopro-
tection field are contributing to a higher therapeutic success. 
In an era where photodermatology has been losing its importance, we propose to revise the clinical manifestations and therapeutic 
options of autoimmune photodermatoses. These are rare and challenging disorders concerning diagnostic and treatment that need 
a specialized approach by dermatologists.
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As fotodermatoses autoimunes são dermatoses fisiopa-
tologicamente relacionadas entre si, mas com características 
clínicas distintas. 
No presente artigo pretendemos rever a apresentação 
clínica das diferentes entidades, bem como o seu respectivo 
tratamento. 
1 - MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
1.1 Erupção Polimorfa à Luz (EPL)
A EPL é uma fotodermatose comum com maior prevalên-
cia nos climas temperados. Ocorre preferenciamente em mu-
lheres jovens de fototipo baixo.1,2   
Esta fotodermatose carateriza-se clinicamente por lesões de 
morfologia variada incluindo papulares, papulo-vesiculares, 
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bolhosas, edematosas ou lesões de tipo prurigo estrófulo ou 
eritema exsudativo multiforme-like (sobretudo se existe uma 
infecção viral associada).1,2 As lesões têm uma distribuição 
simétrica nas áreas foto-expostas, (nomeadamente pirâmide 
nasal, região malar, mento, região cervical posterior e lateral, 
decote, dorso das mãos e pés e porção inferior das pernas),3 
poupando relativamente as áreas cronicamente foto-expostas 
como a face ou dorso das mãos, devido a fenómenos de fo-
toendurecimento natural crónico.4 
A EPL tem uma incidência sazonal, ocorrendo predomi-
nantemente na primavera e início do verão após as primei-
ras exposições solares de maior intensidade.1-3 À medida que 
o verão progride os episódios de EPL tendem a ser menos 
frequentes e de menor intensidade até cessarem com a pro-
gressão da estação por mecanismos de foto-endurecimen-
to.1-3 No início de cada episódio o prurido constitui o principal 
sintoma e é desencadeado alguns minutos após a exposição 
solar, seguindo-se o aparecimento das lesões características 
algumas horas depois.1-3 Com a evicção da exposição solar a 
erupção resolve em poucos dias, sem sequelas cicatriciais.1-3 
A EPL tem uma natureza crónico-recidivante na maioria dos 
casos, embora um subgrupo de doentes apresente uma re-
missão completa ou parcial da dermatose com a idade, com 
diminuição do número e gravidade dos episódios.3,5 
O impacto na qualidade de vida, com perturbações de 
ansiedade e depressão reactivas, poderá ser relevante em 
doentes jovens ou com envolvimento facial exuberante.6
Numerosas variantes da EPL com diferenças clínicas e 
demográficas estão descritas, reflectindo o polimorfismo da 
doença:  
-  Erupção polimorfa à luz juvenil da primavera: papulovesí-
culas pruriginosas na hélice dos pavilhões auriculares de 
crianças do sexo masculino.7
-  Erupção polimorfa à luz benigna do verão: variante ligei-
ra caracterizada por pequenas pápulas que poupam a 
face. Ocorre em mulheres jovens no início do verão.8
-  Erupção polimorfa à luz eritematosa: variante caracteri-
zada por eritema associado ou não a prurido nas áreas 
foto-expostas.
-  Erupção polimorfa à luz localizada com lesões limitadas 
aos cotovelos9
-  Acne de Mallorca: lesões acneiformes nas áreas foto-ex-
postas do decote.10
-  Púrpura solar: alterações clínicas confinadas ao terço infe-
rior das pernas.11
Os sintomas sistémicos são raros mas poderão ocorrer no-
meadamente febre, arrepios, cefaleias, naúseas. A exposição 
a radiação ultravioleta (UV) induz a produção de citocinas piro-
génicas como a IL-1 e 6 que poderão explicar estes sintomas.12
A relação da EPL com lúpus eritematoso (LE) cutâneo, so-
bretudo as formas subagudas, é controversa. A EPL tem uma 
prevalência elevada em doentes com história familiar ou pes-
soal de lúpus cutâneo subagudo ou crónico.13,14 As lesões de 
EPL podem preceder o desenvolvimento de lesões clínicas de 
lúpus, mas a progressão directa de EPL para lúpus cutâneo 
não foi para já confirmada.5
1.2 Prurigo Actínico (PA)
Considerada inicialmente como uma variante clínica da 
EPL,15 o PA é actualmente distinguido como uma entidade 
clínica específica pelas suas características clínicas únicas e 
carácter persistente das lesões.16 Predomina em doentes de 
fototipos altos (III a V) e é duas vezes mais comum no sexo fe-
minino que no masculino.17 Tipicamente tem início na infân-
cia (6-8 anos) ou antes dos 20 anos de idade.18 Uma forma 
tardia da idade adulta foi descrita mais raramente.19 As for-
mas com início em idade precoce tendem a remitir na pu-
berdade, mas as de início tardio são mais persistentes com 
tendência para a cronicidade.19 A história familiar de EPL é 
comum em doentes com PA, reflectindo a proximidade fisio-
patológica das duas entidades. 
O PA é uma erupção sazonal com agravamento no verão 
e primavera, embora raramente possam ocorrer exacerba-
ções no outouno e inverno. De facto, a relação entre o curso 
da doença e a foto-exposição poderá não ser tão evidente 
como o esperado.18,19 Caracteriza-se por lesões extensamen-
te pruriginosas localizadas nas áreas foto-expostas da face 
(supra-ciliar, malar, pirâmide nasal, lábios, pavilhões au-
riculares), decote, superfícies extensoras dos braços e ante-
braços, dorso das mãos e terço inferior das pernas.18 Podem 
existir lesões nas áreas foto-protegidas em 35% - 40% dos 
doentes, mas em geral são de menor intensidade e menos 
sintomáticas.18,20 Caracteristicamente surgem pápulas poli-
gonais brilhantes extremamente pruriginosas e intensamente 
escoriadas que coalescem em placas liquenificadas, nódulos 
escoriados prurigo-like originando cicatrizes hiper/hipopig-
mentadas deprimidas residuais.18 Vesiculação pode ocorrer 
sobretudo na presença de infecção secundária. A queilite 
ocorre em 33% - 85% dos doentes e pode ser a única mani-
festação da doença.18,21 Tipicamente envolve o lábio inferior 
ou a porção central do lábio superior manifestando-se com 
edema, descamação, fissuração, formação de crostas, hiper-
pigmentação ou ulceração.18,21 O envolvimento ocular ocorre 
em até 62% dos doentes com hiperémia, fotofobia e lacrime-
jo, progredindo para complicações como pseudopterígeo.16,18 
O curso da doença evolui com episódios de exacerbação 
semelhantes a EPL que são persistentes e originam as lesões 
características de PA.18 Nas formas graves e persistentes pode 
haver uma infiltração extensa das áreas da face cronicamente 
atingidas bem como madarose secundária, originando apa-
rência de fácies leonina.16,18 
O prurido exuberante da doença, o seu carácter persis-
tente e o risco de cicatrizes potencialmente desfigurantes são 
as principais características que distinguem o PA da EPL, pro-
vocando forte impacto na qualidade de vida destes doentes 
(DLQI > 10).22 
1.3 Hydroa Vacciniforme (HV)
É a mais rara de todas as fotodermatoses, sendo consi-
derada por alguns autores uma variante grave cicatricial da 
EPL.23 
A forma clássica da doença tem início na infância (antes 
dos 10 anos) e tem um curso crónico-recidivante com remissão 




espontânea até à idade adulta, embora existam casos excep-
cionais de doença persistente com décadas de evolução.23 A 
doença é em geral esporádica, ocasionalmente associada a 
história familiar.23 
Episódios recorrentes de HV ocorrem na primavera e 
verão. Doze a 24 horas após exposição à radiação induto-
ra surgem lesões polimorfas como pápulas, placas, bolhas 
ou vesículas pruriginosas em base eritematosa com uma dis-
tribuição simétrica nas áreas fotoexpostas da região malar, 
pavilhão auricular, pirâmide nasal e dorso das mãos.23 O 
edema facial é comum. Posteriormente, as lesões tornam-se 
confluentes, liquenificadas por vezes necróticas ou ulceradas 
com crostas hemorrágicas associadas, com resolução lenta 
ao longo de várias semanas (1-6 semanas). Após surtos su-
cessivos surgem cicatrizes desfigurantes varioliformes e telan-
giectasias residuais.23 Complicações oculares (nomedamente 
fotofobia, queratoconjuntivite, úlceras da córnea, irite, uveíte 
e esclerite) ocorrem em até 6,3% dos doentes.24 Em formas 
graves a mucosa oral é também atingida (estomatite aftosa 
ou gengivite ulcerativa) em 17,5% dos doentes.24 Os episó-
dios agudos podem ser acompanhados de sintomas sistémi-
cos inespecíficos como febre, mal estar-geral, perda de peso, 
linfadenopatia, hepato e esplenomegália, dor abdominal e 
alterações hematológicas.23,24
Além da forma clássica de HV existe um subtipo de doen-
ça mais grave e raro conhecido como erupção HV-like.25 Esta 
variante tem início tardio na idade adulta com lesões mais 
extensas e profundas e distribuição disseminada, não só nas 
áreas foto-expostas como também nas foto-protegidas.25,26 A 
doença tem um carácter persistente sem a variação sazonal 
característica. Desfiguração secundária às lesões da face e 
contracturas dos dedos das mãos são sequelas possíveis.26 A 
associação a sintomas da mucosa oral e ocular, bem como 
a ocorrência concomitante de sintomas sistémicos mais gra-
ves (erosões da mucosa esofágica e cólon) é mais frequente 
que na forma clássica.27 A infecção concomitante pelo vírus 
Epstein-Barr foi reportada em alguns casos e está associada 
a risco de progressão para neoplasia hematológica (células 
T/NK-T).25
1.4. Dermite Actínica Crónica (DAC)
A DAC é uma fotodermatose adquirida, rara, típica de 
doentes do sexo masculino de idade avançada (> 50 anos) 
sobretudo com fototipos altos.28 Apresenta um carácter per-
sistente com agravamento nos meses de verão.28,29 Vários fa-
tores de risco para o desenvolvimento desta dermatose foram 
reconhecidos30-32:
- dano actínico crónico marcado; 
- episódios prévios e repetidos de dermite de contacto alér-
gica, foto-alérgica ou airborne;
- fotossensibilidade induzida por fármacos;
- infeção VIH.
Clinicamente caracteriza-se por lesões de eczema subagu-
do ou crónico (raramente agudo) com distribuição difusa ou 
confluente nas áreas foto-expostas.28 É característica a exis-
tência de placas extensamente liquenificadas e pruriginosas 
desenvolvendo eritema e descamação fina em episódios de 
exacerbação.28,33 Outras manifestações como hiperquerato-
se palmo-plantar, alopécia ou madarose poderão também 
ocorrer.33 O envolvimento da face, região cervical posterior, 
decote, dorso das mãos e superfícies extensoras dos antebra-
ços é característico sendo as áreas fotoprotegidas das pregas, 
pálpebras superiores, retro-auriculares, sulcos naso-labiais 
e região submentonianas poupadas, com limites caracteris-
ticamente muito bem definidos entre áreas envolvidas e pou-
padas.28 Em casos raros, poderá ocorrer a disseminação da 
dermatose com progressão para eritrodermia.33 
A DAC tende a ser persistente durante vários anos com 
resolução gradual lenta (cerca de 50% dos doentes aos 15 
anos de doença e apenas 10% resolvem aos 5 anos de doen-
ça).34 A história natural caracteriza-se por vários episódios 
de agravamento, habitualmente no verão ou após exposição 
solar, embora esta relação possa não ser reconhecida pelo 
doente.28 De facto, por mecanismos de foto-endurecimento 
natural, a exposição contínua gradual a baixas doses de ra-
diação poderá conduzir a melhoria da dermatose. A trans-
formação maligna com evolução para linfoma cutâneo de 
células T (LCCT) apesar de rara poderá ocorrer secundária à 
estimulação antigénica crónica.35,36 Os diagnósticos diferen-
ciais com dermites de contacto alérgicas, fotoalérgicas, LCCT 
e LE são relevantes. 
1.5. Urticária Solar (US)
É uma fotodermatose idiopática incomum que ocorre 
mais frequentemente em doentes do género feminino na se-
gunda ou terceira décadas de vida.23 A maioria dos doentes 
afectados é saudável, mas, em alguns, reporta-se a existência 
concomitante de outras fotodermatoses (EPL, DAC, PA, PCT), 
diferentes formas de urticária (5% - 34%) ou história pessoal 
de atopia (25% - 50%.) O diagnóstico é feito tardiamente, 
apenas 1-3 anos após o início dos sintomas e a doença tem 
um curso flutuante com episódios de agravamento e remis-
são.23 A probabilidade de resolução clínica da US é de 15%, 
24% e 46% aos 5, 10 e 15 anos, respectivamente.37 O diag-
nóstico em idade adulta tardia e a longa duração da doença 
são fatores de mau prognóstico, indicando menor probabili-
dade de remissão espontânea completa.23
Tipicamente os doentes desenvolvem lesões urticariformes 
5 a 10 minutos após exposição solar com resolução completa 
em menos de 24 horas (geralmente 1-3 horas).23 Após cada 
episódio existe, em geral, um periodo refractário com dura-
ção de algumas horas em que não são desencadeadas lesões 
mesmo após exposição à radiação indutora. A distribuição 
das lesões é característica, com envolvimento da área do de-
cote, braços e antebraços.23 Áreas cronicamente foto-expos-
tas nomeadamente a face e dorso das mãos são poupadas.23 
Em doentes com formas graves com alta fotossensibilidade 
podem ocorrer lesões mesmo em zonas cobertas por roupa, 
sobretudo se fina e clara, que permite a passagem da ra-
diação indutora.38 Localmente surgem pápulas eritematosas, 
edematosas muito pruriginosas por vezes associadas a ardor 
ou, raramente, a dor.23,38 Sintomas sistémicos ocorrem na 




doença grave e extensa, incluindo naúseas, cefaleias, bron-
cospamo, síncope ou raramente choque anafilático.38 
Alguns doentes podem apresentar formas atípicas com 
características particulares, nomeadamente: 
- Urticária solar fixa: forma rara em que as pápulas urti-
cariformes se desenvolvem apenas numa determinada 
localização e são apenas reproduzidas nesse local, pro-
vavelmente em relação com populações de mastócitos 
distintas nessa área.39 
- Urticária solar tardia: lesões com desenvolvimento tardio, 
6 horas após exposição solar.40
Formas de US secundárias à toma de fármacos (tetracicli-
nas, anti-inflamatórios não esteroides (AINES), anticontraceti-
vos orais) ou à presença de neoplasias hematológicas foram 
também descritas.41,42
2 - TRATAMENTO
A abordagem terapêutica das fotodermatoses exige um 
conjunto de medidas comuns a todas as entidades clínicas e 
outras específicas e particulares de cada uma delas. 
As primeiras incluem (Tabela 1): 
a) Fotoproteção - Vários estudos estabeleceram a eficácia 
do uso regular de fotoprotectores na prevenção de episódios 
de agravamento das fotodermatoses idiopáticas, sobretudo 
EPL e US.43,44 A variação de eficácia encontrada nestes estu-
dos parece estar essencialmente relacionada com diferenças 
na adesão terapêutica dos doentes.45 O fotoprotetor escolhi-
do deve proteger eficazmente de radiação UVB (SPF 30-60) e 
UVA (UVA-PF alto) e conter uma combinação de filtros orgâ-
nicos e inorgânicos, que actuam sinergicamente no aumento 
da fotoproteção.46 Em doentes com EPL o uso de fotoprote-
tores previne episódios de agravamento em 33% e 80% dos 
doentes, conforme utilização de fotoprotetor com baixa ou 
alta proteção UVA, respectivamente.47 Deve ser dada prefe-
rência a filtros com menor probabilidade de indução de fo-
toalergias, designadamente filtros inôrganicos, salicilatos e 
INCI que não penetram no estrato córneo.43 Atualmente as 
múltiplas opções de fotoprotetores com diferentes filtros e ga-
lénicas podem potenciar o seu uso inadequado e insuficiente 
na vida real, tornando-os potencialmente ineficazes na pre-
venção das fotodermatoses. A educação do doente para a 
aplicação dos fotoprotetores em quantidade suficiente e a sua 
renovação frequente é assim essencial.43 
b) Roupa - O uso regular de roupa em alturas de exposi-
ção solar deve ser recomendado, como medida suplementar 
de outros meios de fotoproteção, sobretudo UVA.43 Roupa es-
pessa, seca e escura fornece maiores níveis de fotoproteção.48 
Tecidos como a ganga, lã e poliéster são superiores ao linho e 
algodão, associando-se a menores níveis de transmitância de 
radiação UV através do tecido.49 A adição de substâncias com 
capacidade de absorção de radiação a determinados tecidos 
pode ser usada como estratégia adicional.48 
c) Fototerapia ou foto-endurecimento - O seu uso tem 
por objetivo induzir foto-adaptação usando baixas doses 
de radiação UV, cuidadosamente reguladas para evitar a 
indução de episódios de exacerbação.50,51 A fototerapia actua 
através de vários mecanismos: indução de pigmentação e es-
pessamento do estrato córneo; imunomodelação através da 
normalização da migração epidérmica das células de Lan-
gherns e neutrófilos (que está desregulada em doentes com 
EPL), da normalização dos níveis locais de citocinas e do res-
tabelecimento da imunossupressão natural induzida pela ra-
diação UVB que poderá evitar ou minimizar a reação.50,51
A realização de ciclos de fototerapia com UVB-banda es-
treita (nb-UVB), UVA ou fotoquimioterapia com PUVA durante 
a primavera aumenta a tolerância à radiação UV em doentes 
com fotodermatoses e a sua eficácia parece ser idêntica, em-
bora com algumas especificidades dependendo do subtipo 
de fotodermatose.52,53 
d) Protecção de janelas e luz interior - Quase toda a 
radiação UVB é filtrada através dos vidros mas, quanto à ra-
diação UVA o grau de filtração é muito variável com o tipo e 
espessura do vidro. Muitos doentes com fotodermatoses des-
crevem provocação de lesões após exposição solar através de 
janelas.43 Doses baixas UVA (5 J/cm2) podem ser suficientes 
para induzir uma reação cutânea, em doentes mais sensí-
veis.43 Doentes com fotodermatoses devem estar conscientes 
da possível exposição a radiação indutora quando estão no 
interior de carros ou edifícios especialmente junto de janelas 
e devem usar meios suplementares de fotoproteção nessas 
circunstâncias.43
A luz interior poderá também emitir radiação indutora 
dependendo do tipo de fonte artificial de radiação utilizada. 
Lâmpadas de halogéneo, incandescentes ou fluorescentes 
emitem radiação do espectro UV e da luz visível que poderá 
ser indutora de lesões em alguns doentes com DAC, US ou 
muito raramente com formas graves de EPL e PA.54 As lâmpa-
das fluorescentes compactas estão atualmente a substituir as 
lâmpadas incandescentes mais comumente usadas em alguns 
locais da Europa. No entanto, as primeiras são uma fonte de 
radiação UV potencialmente perigosa para alguns doentes 
com fotodermatoses, particularmente DAC.54 Ainda assim, a 
exposição crónica a luz interior com emissão de radiação pre-
cipitante em baixa dose poderá contribuir para um certo grau 
de foto-endurecimento natural em alguns doentes.43 
e) Educação do doente - Quando no exterior estes doen-
tes devem procurar a sombra, que reduz a exposição a radia-
ção UV em 50% - 95%.55 A altura do ano e hora do dia devem 
ser também tidas em conta.43
Em doentes com fotodermatoses, a combinação das vá-
rias medidas de fotoproteção pode não ser suficiente para 
prevenir as lesões. Nestes casos, poderão ser necessárias te-
rapêuticas tópicas ou sistémicas que variam consoante o tipo 
de fotodermatose (Tabela 2).
2.1. Erupção Polimorfa à Luz 
Tratamento profilático
Em doentes com formas ligeiras de EPL as medidas co-
muns de fotoprotecção acima discutidas, são suficientes para 
a prevenção de episódios de agravamento.47 No entanto, 
estas medidas podem ocasionalmente ser responsáveis pela 
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• Bálsamos labiais com 
fotoproteção
• Estrita adesão es-
sencial
• Fotoprotectores isola-
damente podem não ser 
suficientes (muitos doentes 
sensíveis à luz visível)




• Ciclos anuais início 
da primavera (4-6 
semanas)1,2
• nb-UVB: 70% da DEM 
e aumentos de 10%-
20% em 2/3 sessões/
semana1,2
• PUVA: 0,6 mg/kg2 
sessões/semana1,2
• PUVA e UVB eficácia 
equivalente1,2
• Indução episódios 
ligeiros de EPL (inter-
rupção transitória da 
terapêutica alguns 
dias)1,2
• Ciclos anuais início 
da primavera (4-6 
semanas)82,83
• Protocolos ≈ a EPL 
mas dose inicial de 
nb-UVB deve ser mais 
baixa (20% - 50% DEM) 
para evitar exacerba-
ções82-84
• > eficácia profilática 
de PUVA (vs UVB)84
• Após terminar 
terapêutica: manter 
exposições solares regu-
lares (manutenção de 
tolerância à radiação)84
• Fototerapia profilátca 
(nb-UVB ou PUVA) anu-
almente na primavera84
• Regimes com monitor-
ização cuidadosa (evitar 
exacerbções da doença)
• > eficácia profilática 
de PUVA84
• Considerar particulari-
dades de fototerapia em 
idade pediátrica 
• Ciclos prolongados 
PUVA ou nb-UVB84
• Combinação com 
PDN p.o. oral no início 
do tratamento (prevenir 
exacerbações)
• Descontinuação 
gradual em várias 
semanas





lento (“non-rush”): início 
doses < DUM e aumento 
gradual de dose em ses-
sões 2 a 4 x semana. 
Remissão por curto período 
após paragem85 (PUVA 
induz remissões mais 
prolongadas)86
• Fotoendurecimento 
rápido (“rush”): aquisição 
> DUM em poucos dias e 
manutenção  1 a 2 x sema-
na. Remissões prolongadas 
(até 1 ano)87,88
• Exposição fora do espe-
ctro indutor pode induzir 
tolerância. 
• nb-UVB usado com 
sucesso como espectro 
inibitório em doentes  com 
US com radiação indutora 
UVA ou luz visível85
Protecção de 
janelas
• Medidas de foto-
proteção adicionais se 
exposição solar através 
de janelas, (espectro 
indutor poderá ser UVA)
• Proteção de janelas com 
filtros UV (importante na 
US grave)
Luz interior




neo, incandescentes e 
alguns subtipos de LED 
dependendo do espec-





• Suplementos com 
β-caroteno, Lactobacil-




• Análogos da vitamina 
D3
 
• Enzimas de reparação 
do DNA
• α-MSH
• Inibidores tópicos da 
calcineurina (pode pre-
venir o re-aparecimento 
de episódios durante 
o verão mas evidência 
baixa)




indução de exacerbações de EPL ao serem mais protectoras 
da radiação UVB relativamente imunossupressora, permitin-
do a transmissão da radiação UVA indutora.3
Os anti-maláricos orais como medida profilática pode-
rão ser usados, mas a protecção conferida é baixa.56 O uso 
de B-caroteno, suplementos nutricionais contendo Lactoba-
cillus johnsonii  ou ácidos gordos omega-3, pode ter algum 
papel na redução dos sintomas de EPL, mas a evidência é 
baixa.57 Mais recentemente a administração oral de Polypo-
dium leucotomos, um extracto natural de samambaia tropical, 
demonstrou uma redução estatisticamente significativa do nú-
mero de episódios de EPL, um aumento do número médio 
de irradiações UVA/UVB necessárias para induzir lesões, bem 
como uma diminuição objectiva da gravidade das lesões e 
subjetiva dos sintomas.58,59 Este extracto é rico em polifenóis 
que lhe conferem propriedades fotoprotectoras, anti-oxidan-
tes, imunomodeladoras e anti-inflamatórias que explicam a 
capacidade do Polypodium leucotomos reduzir significativa-
mente as alterações fotobiológicas induzidas pela radiação 
UVB.58,60 Estudos recentes sugerem que a aplicação tópica de 
análogos da vitamina D3 como o calcipotriol poderão dimi-
nuir o número e gravidade de episódios de EPL, constituindo 
um novo método profilático.  Mecanismos imunomodelado-
res com alteração da migração das células de Langherns pa-
recem explicar este efeito.61
Um outro método promissor parece ser a aplicação tó-
pica de enzimas de reparação do DNA como fotoliases ou 
endonucleases extraídas do Anacystis nidulans ou do Micro-
coccus luteus, respectivamente.62,63 Estas podem ser incorpo-
radas através de lipossomas em fotoprotectores e emolientes, 
estimulando a reparação do DNA imediamente após ou du-
rante a exposição solar o que diminuiu os sintomas de EPL 
após fotoprovocação.62,63 De facto, a reparação imedia-
ta do DNA lesado pela radiação UV remove precocemen-
te o estímulo antigénico indutor de EPL, contribuindo desta 
forma para uma redução dos sintomas.3 O afamelanotide é 
um análogo da α-melanocyte-stimulating hormone (α-MSH) 
que estimula melanogénese.64 Está aprovado pela FDA sob 
a forma de implante subcutâneo 16 mg para protoporfíria 
eritropoiética e decorrem actualmente estudos de fase II e 
III para fotodermatoses como a EPL.64 Os potenciais riscos 
a longo-prazo nomeadamente de desenvolvimento de nevos 
displásicos ou melanoma devem ser tidos em conta na moni-
torização dos doentes tratados. 
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Tabela 2 - Opções terapêuticas nas exacerbações 
graves, específicas de cada uma das 
fotodermatoses autoimunes.
Fotodermatoses Opções terapêuticas exacerbações graves
Erupção Polimorfa à Luz
• Corticóides orais (ciclos 
curtos)
• CsA, Azatioprina





• Corticóides orais (ciclos 
+ prolongados mas 






•  Imunoglobulina ev
• Omalizumab
• Plasmaferése
Figura 1A) e B) - Erupção polimorfa à luz com lesões papulares 
eritematosas e pruriginosas localizadas na região malar e cervical, de-
cote e dorso das mãos.   
A B
Figura 2 - Erupção polimorfa à luz localizada com lesões limitadas 
aos cotovelos e joelhos. (cortesia Dra. Joana Cabete, Centro Hospitalar 




Tratamento dos episódios de agravamento 
Em episódios ligeiros o uso de corticoides tópicos e/ou an-
ti-histamínicos orais poderá produzir algum alívio sintomático, 
embora a evidência seja limitada.65 
Em episódios mais graves, ciclos curtos de corticoterapia 
oral em baixa dose (prednisolona 0,5-1 mg/kg) iniciados 
após surgirem os primeiros sintomas de prurido e prolonga-
dos até à sua resolução (em geral não ultrapssando os 10 
dias) são eficazes e seguros.66 Em doentes com episódios in-
frequentes de gravidade moderada o uso profilático de ciclos 
de corticóides na altura habitual de exacerbação é eficaz e a 
recorrência após o ciclo é baixa.66 No caso de exacerbações 
frequentes e graves, refractárias à terapêutica profilática, a 
terapêutica imunossupressora oral, habitualmente com ciclos 
intermitentes de ciclosporina (CsA) ou azatioprina, tem algu-
ma eficácia, actuando por mecanismos não esclarecidos.65,67
2.2. Prurigo Actínico 
Tratamento dos episódios de agravamento
Corticoides, inibidores tópicos da calcineurina (ITC) e 
emolientes poderão produzir algum alívio sintomático em 
doentes com manifestações ligeiras. A aplicação de CsA tó-
pica a 2% está indicada no envolvimento ocular (2 a 3 gotas/
dia 3 meses).68 Em casos moderados a graves, ciclos curtos 
de corticóides orais (0,5-1 mg/kg/dia) diminuem a sintoma-
tologia dos episódios agudos, mas não induzem a remissão 
completa das lesões.69
Nos doentes refractários, a talidomida é o fármaco 
mais eficaz. A boa resposta ao tratamento com talidomida 
é consistente em doentes com PA, sendo considerada um 
marcador diagnóstico.18,70 Habitualmente são utilizadas 
doses de 50-100 mg à noite até remissão da dermatose, 
com posterior redução para a dose mínima eficaz.18 O alto 
risco de teratogenecidade e risco moderado de neuropatia 
periférica são as principais limitações da terapêutica.18 As 
propriedades imunomodeladoras e anti-inflamatórias da 
talidomida, mediadas em grande parte pela capacidade 
de inibição da produção de TNFα pelos monócitos perifé-
ricos e inibição das células de Langerhans, parecem ser os 
mecanismos de ação responsáveis pela sua alta eficácia 
terapêutica.71 
Em doentes com contra-indicação ou refractários à ta-
lidomida pode ser administrada CsA (2,5 mg/kg/dia 6-8 
meses) ou azatioprina (50-100 mg/dia 8 meses) com taxas 
variáveis de sucesso.18
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Figura 3 - Erupção polimorfa à luz juvenil. (cortesia Dra. Joana Ca-
bete, Centro Hospitalar Lisboa Central).
Figura 4 - Prurigo actínico em doente do sexo masculino com 8 anos 
idade.
Figura 5 - (A) Placas eritematosas, liquenificadas com crostas he-
morrágicas aderentes confluentes na região malar de uma criança de 
7 anos de idade com o diagnóstico de Hydroa Vacciniforme. (B) Lesões 




Um estudo recente reportou a eficácia da pentoxifilina 
(1200 mg/dia 6 meses) no PA, enfatizando as suas poten-
tes propriedades anti-TNFα como explicativas da sua efi-
cácia.72 Teoricamente os inibidores TNFα injectáveis serão 
também eficazes nestes doentes, mas a evidencia actual 
é limitada, sem estudos ou casos reportados até ao mo-
mento.
2.3. Hydroa Vacciniforme 
Tratamento dos episódios de agravamento 
O tratamento tópico com corticoides ou ITC poderá produ-
zir alívio sintomático nas lesões ligeiras de baixa gravidade.23 
No entanto, os episódios agudos são muitas vezes refractários 
e apresentam lesões de maior gravidade que exigem terapêu-
tica com imunossupressores sistémicos, nomeadamente: ci-
clos intermitentes de corticoides orais ou azatioprina (50-100 
mg/dia 8 meses) com descontinuação no Inverno.73
2.4. Dermite Actínica Crónica
Tratamento dos episódios de agravamento
O tratamento da DAC é difícil e muitas vezes de eficácia 
limitada.28
O uso de corticoides tópicos de média/alta potência e de 
ITC constituem a terapêutica de primeira linha.74 O bloqueio 
da função das células T provocado pelos ITC parece ser o 
mecanismo de acção essencial na DAC.28 
Na DAC grave e refractária, os imunossupressores sisté-
micos são muitas vezes utilizados. Corticoides orais (0,5-1 
mg/kg/dia) são administrados na altura das exacerbações, 
mas a longo prazo não estão recomendados.28 Poupadores 
de corticóides com eficácia estabelecida no tratamento da 
DAC incluem: CsA (3,5-5 mg/kg/dia)75; azatioprina (1-2,5 
mg/kg/dia)76 e micofenolato de mofetil (1-2 g/dia).77 Com 
estes fármacos em geral é conseguida uma remissão com-
pleta ou parcial da dermatose em alguns meses e posterior-
mente pode ser feita a redução da dose ou descontinuação 
da terapêutica nos meses de inverno.
2.5. Urticária Solar
Tratamento dos episódios de agravamento
A US é uma doença crónico-recidivante e muitos doentes 
precisarão de terapêutica a longo-prazo.
Anti-histamínicos H1 são a primeira linha terapêutica, es-
tando preconizada a sua administração diária de manhã.23,43 
Aumentos de dose para 4 vezes dia podem ser necessários 
para controlo sintomático.43 Um terço dos doentes apresenta 
uma resposta completa com remissão total dos sintomas, 1/3 
apresentará uma resposta parcial e 1/3 não responde ao tra-
tamento com anti-histamínicos.43 
Imunossupressores como a CsA e o metotrexato são alter-
nativas com eficácia variável para casos refractários.23 Ciclos 
intermitentes de CsA no verão podem ser úteis.23
Uma série francesa de sete doentes com urticária solar 
grave tratada com imunoglobulina endovenosa demonstrou 
uma remissão completa em 5 destes doentes (doses 1,4 - 2,5 
mg/kg/infusão em 2-5 dias) usando ciclos de 2-9 meses.78 A 
remissão foi mantida por um período de tempo que variou 
entre 4 meses a 1 ano.78 As propriedades imunomodelatórias 
da imunoglobulina explicarão a sua eficácia terapêutica.
O omalizumab parece uma opção eficaz em doentes com 
US refractária com níveis séricos de IgE aumentados.79 Este 
fármaco está actualmente em estudos de fase II para a US 
e parece ter uma eficácia idêntica à reportada na urticária 
espontânea crónica. 
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Figura 6 - Dermite actínica crónica com lesoes eritemato-violáceas envolvendo a face, região cervical, decote, dorso das mãos e superfícies extensoras 




Um estudo Britânico recente reportou a eficácia terapêu-
tica com implantes subcutâneos de α-MSH em cinco doentes 
com US refractária.80
Tendo em conta o possível envolvimento de um foto-aler-
géneo na fisiopatologia da US, a sua remoção através de 
plasmaferese poderá ser uma opção terapêutica, aplicada 
com sucesso em alguns casos, particularmente em doentes 
com teste do soro autólogo irradiado positivo.81 
CONCLUSÃO
As fotodermatoses são entidades clínicas de diagnóstico 
e terapêutica complexas, muitas vezes sub-diagnosticadas na 
prática clínica dermatológica.
Clinicamente a EPL, PA e HV caracterizam-se por lesões 
polimorfas pruriginosas com duração de vários dias; a DAC 
caracteriza-se por lesões eczematiformes persistentes duran-
te semanas a meses; e a US apresenta-se tipicamente com 
pápulas urticariformes intensamente pruriginosas com dura-
ção de minutos a horas. 
O tratamento das fotodermatoses idiopáticas inclui um 
conjunto de medidas profiláticas comuns às várias entidades 
clínicas. No entanto, muitos doentes apresentam-se com exa-
cerbações severas que exigem um conjunto de medidas tera-
pêuticas específicas, mas de eficácia variável. 
A familiarização dos dermatologistas com estas entidades 
é essencial para o seu diagnóstico que exige um alto nível 
de suspeição. O seu tratamento possui actuamente várias li-
mitações, constituindo uma área da dermatologia que exige 
maior investigação na formulação de armas terapêuticas 
mais eficazes, sobretudo em doentes com doença grave. 
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